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Summary
CARDIO VASCULAR DISEASE IN THE NEwBORN: POSTHYPOXIC MARKERS OF METABOLIC CHANGES
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The article highlights features of dysmetabolic changes that accompany functional violations of the cardiovascular 
system in neonatal hypoxia. The research has shown very low levels of plasma total protein and albumin; high val-
ues of bilirubin, creatine phosphokinase (CPK), creatine kinase-MB (CK-MB), lactate dehydrogenase (LDH), alanine 
aminotransferase (ALT) and aspartate aminotransferase (AST); increased activity of enzymes, which confirms the cel-
lular inhibition and impairment of energy saving in such patients. It was also found a direct correlation between the 
increased values of aforementioned enzymes with the severity of cardiovascular disorders in newborns with hypoxia. 
Given data substantiate the expediency of detection of plasma enzymes activity as highly sensitive and reliable diag-
nostic markers of preclinical cardiovascular disorders in neonatal hypoxia.
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В работе обсуждаются особенности дисметаболических изменений, которые сопровождают нарушения 
функционального состояния сердечно-сосудистой системы у новорожденных при перинатальной патологии. 
Снижение в плазме крови уровня общего белка и альбуминов, повышение уровня билирубина, повышение актив-
ности ферментов: креатинфосфокиназы (КФК), креатинкиназы-МВ (КФК-МВ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), 
аланинаминотрансферазы (АлАТ) и аспартатаминотрансферазы (АсАТ) указывают на нарушение энергосбе-
регающих механизмов и угнетение клеточных функций при гипоксии у новорожденных. Учитывая тенденцию 
к усугублению изменений показателей в корреляции с тяжестью перинатальной патологии, в том числе, воз-
растание ферментативной активности, их значения могут быть дополнительными критериями степени тя-
жести кардиоваскулярных нарушений, а также, служить маркерами доклинических нарушений в организме 
новорождённых детей. 
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введение. патологические состояния у ново-
рожденных при перинатальной гипоксии находят 
свое отражение в деятельности всех систем ор-
ганов. нет ни одной другой возрастной группы, 
столь подверженной воздействию гипоксии, как 
новорожденные дети. патогенез гипоксии харак-
теризуется сложной динамикой, широким спек-
тром органных и функционально-метаболических 
нарушений, контролирующих его на молекуляр-
ном, клеточном уровнях, органном и системном 
уровнях [4; 14; 18]. наиболее значимыми звенья-
ми патогенеза гипоксии является клеточный энер-
гетический дефицит, метаболические сдвиги и на-
рушения внутриорганного кровотока [13; 17]. дли-
тельная внутриутробная гипоксия вызывает глу-
бокие метаболические нарушения у плода, снижа-
ет резервы адаптации организма у новорожденно-
го ребёнка. отдельные состояния, возникающие в 
перинатальном периоде, не только занимают веду-
щее место как причина младенческой смертности, 
но и являются предпосылкой развития большин-
ства заболеваний детского возраста, а также, фор-
мирования ранней детской инвалидности [3;15].
одними из ведущих клинических проявлений 
дизадаптации у новорожденных в условиях ги-
поксии являются кардиоваскулярные нарушения, 
обусловленные ишемией миокарда, гемодинами-
ческими, вегетативными и дисметаболически-
ми сдвигами на субклеточном и клеточном уров-
не. считается, что в периоде новорожденности со-
стояние сердечно-сосудистой системы (ссс) яв-
ляется одним из основных индикаторов адаптив-
ных возможностей организма в условиях родового 
оксидативного стресса (ос). наиболее выражен-
ные изменения со стороны указанной системы на-
блюдаются у новорождённых как одно из прояв-
лений полиорганной дисфункции при перинаталь-
ной патологии тяжелой степени [1]. в неонаталь-
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ном периоде ранняя диагностика и своевремен-
ная терапевтическая коррекция способны, кро-
ме улучшения показателей выживаемости в ран-
нем неонатальном периоде, предотвратить отда-
лённые неблагоприятные последствия со сторо-
ны нарушений ссс, что определяет актуальность 
проблемы относительно продолжения клинико-
лабораторных и функциональных исследований в 
области неонатальной кардиологии [12].
целью работы было проведение анализа пока-
зателей биохимического спектра крови у новорож-
денных с проявлениями кардиоваскулярных нару-
шений при перинатальной патологии.
Материалы и методы исследований. проведе-
но комплексное клинико-лабораторное обследова-
ние доношенных новорожденных детей, имевших 
клинические формы перинатальной патологии раз-
личной степени тяжести. i группу составили дети, 
общее состояние которых было средней степени тя-
жести (65 детей); iІ группу - дети, у которых наблю-
дались признаки перинатальной патологии тяже-
лой степени (57 детей). контрольную (iiІ группу) 
составили 60 новорожденных, имевших физиоло-
гическое течение раннего неонатального периода. 
проводился анализ обменных карт беременных (Ф 
№ 113 / о), историй родов (Ф № 096 / у) и карт раз-
вития новорожденных (Ф № 097 / о).
особенности течения ранней неонатальной 
адаптации у детей изучались с учётом общепри-
нятых методов клинического обследования, а так-
же с использованием стандартизированной оцен-
ки по шкале острой физиологии новорожденных 
(dk Richardson, 1993) и шкалы бальной оценки 
степени тяжести новорожденных (н.и. мельнико-
ва, 2004).
для исследования состояния ферментативной 
активности, окислительно-восстановительных и 
энергетических реакций в организме у новорож-
денных изучалась активность ферментов сыво-
ротки крови: аланинаминотрансферазы (алат), 
аспартатаминотрансферазы (асат), лактатдеги-
дрогеназы (лдг), креатинфосфокиназы (кФк), 
креатинкиназы-мв (кФк-мв), которые согласно 
литературным данным, считаются важными мар-
керами гибели кардиомиоцитов [10]. анализы вы-
полнялись по общепринятым биохимическим ме-
тодикам на базе украинско-немецкой лаборато-
рии «букинтермед» и лаборатории «сине-
во» (г.черновцы, украина). 
исследования проводились с соблюдением 
основных положений gcp (1996), конвенции со-
вета европы о правах человека и биомедицине (от 
04.04.1997), хельсинской декларации всемирной 
медицинской ассоциации об этических принципах 
проведения научных медицинских исследований 
с участием человека (1964-2000) и приказа минз-
драва украины № 690 от 23.09.2009 г.
статистическая обработка полученных данных 
проведена на персональном компьютере pentium 
mmx cpu с использованием пакета прикладных 
программ для проведения медико-биологических 
исследований «stAtisticа v6» оценка веро-
ятности различий между средними величинами 
проводилась с использованием коэффициента «t» 
стьюдента при двустороннем тесте, для утвержде-
ния достоверности различий учитывалась обще-
принятая величина вероятности «р» при р<0,05. 
достоверность различий между относительными 
величинами определялась по методу углового пре-
образования Фишера «j».
результаты и их обсуждение.
группы сравнения новорождённых были со-
поставимы по полу и антропометрическим пока-
зателям. распределение новорожденных по полу 
выглядело следующим образом: в i группе было 
38 мальчиков (58,0%) и 27 девочек (42,0%), во iІ 
группе - 37 мальчиков (65,0%) и 20 девочек (35,0 
%), в iiІ группе - 33 мальчика (55,0%) и 27 дево-
чек (45,0%), р>0,05. антропометрические показа-
тели у новорожденных групп сравнения представ-
лены в табл.1.
Таблица 1





i группа iІ группа
масса тела (г) 3337,6±166,95 3140,8±166,49 3510,6±170,18
длина тела (см) 51,7±2,67 52,3±2,61 53,15±2,62
окружность головы (см) 33,4±1,65 34,1±1,81 34,4±1,64
окружность груди (см) 32,9±1,75 33,8±1,71 33,9±1,73
оценка адаптации детей при рождении прове-
дена с использованием шкалы апгар на первых 
минутах жизни. соответственно, у новорожден-
ных i группы оценка по шкале апгар на 1-й ми-
нуте составляла 6,9 ± 1,06 балла, на 5-й минуте - 
7,7 ± 0,83 балла, у новорожденных iІ группы - со-
ответственно 5,7 ± 1,85 и 6,8 ± 1,26 баллов, у но-
ворожденных iiІ группы - 7,6 ± 0,68 и 8,5 ± 0,68 
баллов.
проявлениями перинатальной патологии у но-
ворожденных i группы были: неонатальная энце-
фалопатия - 29 детей (44,62%), признаками кото-
рой в 23 случаях был синдром угнетения, который 
сопровождался умеренной вегетативной дисфунк-
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цией и умеренным церебральным дефицитом, в 
2 случаях - синдром возбудимости, а в 4 случа-
ях - синдром вегето-висцеральных нарушений. у 
14 детей было выявлено антенатальное пораже-
ние плода (21,54%); в 10 случаях (15,38%) у де-
тей был выставлен диагноз гемолитической бо-
лезни новорожденных по системе аво или Rh-
фактору; в 4 случаях (6,15%) имела место асфик-
сия средней степени тяжести; у 4 детей (6,15%) 
был синдром дыхательных расстройств (сдр) 
смешанного генеза; в 2 случаях (3,08%) врож-
денная пневмония; у 2 детей (3,07%) был выстав-
лен диагноз родовой травмы. сопутствующая па-
тология в 3 случаях (4,62%) была представлена 
спинальной травмой; в 37 случаях (56,92%) име-
ла место угроза реализации внутриутробного ин-
фицирования. транзиторные состояния новорож-
дённых в 2 случаях (3,07%) были представлены 
неонатальной желтухой.
тяжесть состояния у детей ii группы в 29 слу-
чаях (50,88%) была обусловлена неонатальной эн-
цефалопатией; в 12 случаях (21,05%) - острой ас-
фиксией; у 7 детей (12,28%) был диагностирован 
сдр смешанного генеза; у 5 детей (8,77%) было 
выявлено антенатальное поражение плода; у 2 де-
тей (3,51%) - врожденная пневмония; в 2 случаях 
(3,51%) - синдром аспирации мекония. сопутству-
ющая патология у новорожденных данной груп-
пы была представлена  в 36 случаях (63,16%) угро-
зой реализации внутриутробного инфицирования; 
у 2 детей (3,51%) была диагностирована родовая 
травма; у 1 ребенка (1,75%) – пневмомедиастинум; 
у 3 детей (5,26%) – морфо-функциональная незре-
лость, 4 детей (7,02%) родились маловесными к 
сроку гестации. необходимо заметить, что в дан-
ной группе новорождённых в 8 случаях (14,21%) 
наблюдалась полиорганная недостаточность и в в 
4 случаях (7,02%) – синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свёртывания.
изучение факторов риска соматического и 
акушерско-гинекологического анамнеза у матерей 
показали некоторые различия с учетом тяжести 
состояния новорожденных. сравнительная харак-
теристика частоты соматических заболеваний у 
женщин основных групп наблюдения показала су-
щественный процент патологии ссс во iІ группе, 
по сравнению с i группой - соответственно 26 че-
ловек (45,61%) и 17 (26,15%), p<0,05, в том числе: 
вегето-сосудистая дистония - 15 (26,32%), врож-
денные пороки сердца и пролапс митрального кла-
пана- 5 (8,77%), гипертензия- 2 (3,51%) против да-
ных І обследуемой группы: вегето-сосудистая дис-
тония -11 (16,92%), врожденные пороки сердца и 
пролапс митрального клапана -1 (1,54%) и отсут-
ствие случаев гипертензии. также полученные ре-
зультаты свидетельствовали о значительной ча-
стоте случаев эндокринной патологии у матерей 
групп наблюдения, в частности диффузного не-
токсичного зоба i - ii ст. так, в группе новорож-
денных, имевших тяжёлые формы перинаталь-
ной патологии, отмечался самый высокий показа-
тель - 15 (26,31%), что было достоверно выше как 
в сравнении с i группой - 7 случаев (10 77%), так и 
с контрольной группой - 4 случая (6,67%).
среди отдельных нозологических форм пато-
логии, отмечалась у женщин основных групп ис-
следования, следует отметить значительный про-
цент таких заболеваний, как: патология дыхатель-
ной системы (соответственно во ii -7 (12,28%), в 
i-9 (13,85%) и в iii-4 (6,67 %), патология мочевы-
делительной системы (12 (21,05%) - во ii группе, в 
i 8 (12,31%), 7 (11,67%) в iii группы, кольпит и ва-
гинит (соответственно 7 (12,28 %) - во ii, 4 (6,15%) 
в i, 3 (5%) в ІІІ обследованой группе, а также, но-
сительство уреаплазмы (соответственно 5 чел. 
(8,77%) при тяжелом состоянии детей ii группы, 
против 3 (4,62%) І группы при 2 (3,33%) в контро-
ле). полученные данные также показали, что зна-
чительное колличество в списке сопутствующей 
патологии у женщин составляла анемия, процент 
которой существенно не отличался в группах на-
блюдения (47,37% - во ii группе, 41,54% - в i груп-
пе и 40,0% в iiІ группе).
также выявлен значительный процент хрони-
ческой гинекологической патологии - во iІ груп-
пе - 14 чел. (24,54%), в i группе - 6 чел. (9,23%), и 
в iii группы - 4 чел. (6,67%), (p <0,05). контами-
нация организма женщин упм была наиболее ха-
рактерна для женщин iІ группы наблюдения - 22 
чел. (38,6%) по сравнению 7ос. (10,77%) в i груп-
пе, p <0,05, и 5 чел. (8,33%) в iiІ контрольной груп-
пе, p<0,05. 
при изучении особенностей течения родов у 
матерей основных групп отмечен значительный 
процент патологии во ii группе наблюдения. в 
частности, в 2 случаях (3,51%) отмечалась дис-
координация родовой деятельности, в 7 случаях 
(12,28%) - дистресс плода; амниотомия была про-
ведена в 5 случаях (8,77%), эпизиотомия - в 5 слу-
чаях (8,77%); в 3 случаях (5,26%) были наложены 
выходные акушерские щипцы, в 4 случаях (7,02%) 
была проведена вакуумная экстракция плода. сле-
дует отметить, что в 8 случаях (14,03%) у ново-
рождённых имело место обвитие пуповины во-
круг шеи. отмечено, что во ii группе 21 ребенок 
(36,84%) был рожден путем операции экстренно-
го кесарева сечения, что достоверно чаще, чем в i 
группе - 15 случаев (23,08%) и iii группе (плано-
вое кесарево сечение) - 5 случаев (8,33 %). 
вследствие негативного влияния гипоксии у 
плода и новорожденного нарушается вегетативная 
регуляция сердца и сосудов, в том числе, коронар-
ных, возникают изменения энергетического обме-
на миокарда, что приводит к снижению его сокра-
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тительной функции. по нашим наблюдениям, ве-
дущим клиническим признаком, свидетельство-
вавшим о нарушении функционального состоя-
ния ссс при перинатальной патологии у детей 
ii группы было изменение цвета кожных покро-
вов, что наблюдалось в 84,21% случаев, а именно: 
цианоз / акроцианоз кожных покровов - 36 (63,16 
%) против 28 (43,08%) случаев в І группе, p<0,05; 
бледность и/или мраморность кожных покровов - 
12 (21,05%) против 7 (10,77%) случаев в i груп-
пе. у 36 детей (63,16%) ii группы отмечалась при-
глушенность тонов сердца, что было достоверно 
чаще, чем у детей i группы -12 детей (18,46%), 
p<0,05. наблюдение за детьми в раннем неона-
тальном периоде показало значительный процент 
артериальной гипотензии в i и ii группах наблю-
дения - соответственно 12 (18,46%) и 19 (33,33%) 
случаев, р <0,05. изменения ритма сердца, связан-
ные с нарушением автоматизма носили преходя-
щий характер и были выявлены более чем у по-
ловины детей ii группы, а именно: аритмии, та-
хикардия -26 случаев (45,61%) и брадикардия - 5 
случаев (8,77%), для сравнения у новорождённых 
i группы - 14 случаев (21,54%) и 2 случая (3,08%) 
соответственно.
клинические данные нарушения функциональ-
ного состояния ссс у новорождённых подтверж-
дались результатами дополнительных исследова-
ний, в частности, биохимического спектра кро-
ви, которые коррелировали со степенью тяжести 
перинатальной патологии. полученные данные 
представлены в табл. 2. 
Таблица 2
Показатели биохимического спектра крови у новорожденных групп сравнения









общий белок (г/л) 59,83±2,59 55,19±2,82 55,58±2,78
альбумини (г/л) 34,37±1,82 28,16±1,38* 27,29±1,41*
билирубин общий (мкмоль/л) 40,17±1,73 113,87±5,07* 122,40±6,21*
билирубин непрямой (мкмоль/л) 28,04±1,15 103,41±4,29* 108,63±5,60*
Aлаt (ед/л) 18,73±1,03 23,18±1,17* 33,61±1,71*
Aсаt (ед/л) 32,05±1,69 48,17±2,59* 55,37±2,76*
лдг (ед/л) 576,86±25,81 859,83±26,17* 1111,33±29,50*
кФк (ед/л) 130,00±6,5 161,2±7,96* 329,65±7,43*^
кФк-мв (ед/л) 43,47±1,78 60,13±3,09* 177,7±9,01*^
примечание: * - достоверные различия в сравнении с контролем, p<0,05;
^ - достоверные различия между показателями i и ii групп, p<0,05.
в сложном комплексе метаболических наруше-
ний при гипоксическом поражении у новорожден-
ных ведущим звеном является усиление анаэроб-
ного гликолиза, сопровождающегося накоплени-
ем токсичных недоокисленных метаболитов, ко-
торые вызывают повреждение клеточных мембран 
во всех органах и тканях, в том числе, в миокарде. 
при этом, вследствие снижения утилизации глюко-
зы тканями и повреждения митохондрий развива-
ется энергетическая недостаточность и нарушение 
пластических процессов, степень тяжести которых 
находится в прямой зависимости от тяжести гипок-
сии и гестационного возраста ребенка [5].
по нашим данным, у новорожденных возраста-
ние степени тяжести перинатальной патологии со-
провождалось существенным снижением уровня 
общего белка. так, если в iii группе показатель со-
ставлял 59,71 ± 3,15 г / л, у детей i и ii групп – соот-
ветственно 53,72 ± 2,93 и 52,44 ± 2,85 г / л, р<0,05 . 
в условиях гипоксии изменения белкового обмена 
могут возникать вследствие функциональной не-
достаточности печени, снижения её белковосин-
тезирующей функции, а также являться следстви-
ем повышенного потребления белка в организме. 
как известно, недостаточность синтеза белков об-
условливает возникновение гипопротеинемиче-
ского синдрома, который в свою очередь может 
быть одной из причин геморрагических проявле-
ний. гипопротеинемия, возникающая в результа-
те уменьшения концентрации альбумина в плазме 
крови, приводит к снижению онкотического дав-
ления плазмы и способствует возникновению отё-
ков. также белки плазмы до определенной степе-
ни определяют вязкость крови, которая в несколь-
ко раз выше вязкости воды и играет важную роль 
в поддержании гемодинамики кровеносной систе-
мы. кроме того, следует помнить, что белки плаз-
мы принимают участие в поддержании стабильно-
го рн крови и в образовании белкового буфера. в 
кислой среде они ведут себя как щелочи, связывая 
кислоты, в щелочной, - наоборот, реагируют как 
кислоты, связывая щелочи. 
кроме того, белки плазмы крови могут инак-
тивировать активные формы кислорода, а также 
70
связывать ионы переменной валентности, кото-
рые инициируют образование активных форм кис-
лорода [9], что позволило даже сформулировать 
представление об «антиоксидантной белковой бу-
ферной системе», которая обеспечивает организ-
му защиту на уровне эритроцитов, предотвращая 
их гемолиз в результате активации.
важную роль в гемодинамике кровеносной си-
стемы, определяя вязкость крови, играют альбу-
мины плазмы. благодаря относительно небольшой 
молекулярной массе и высокой концентрации аль-
бумин обеспечивает до 80% осмотического дав-
ления плазмы. нарушения кровообращения, ха-
рактеризующиеся замедлением кровотока, приво-
дят к увеличению поступления альбумина в меж-
клеточное пространство и появлению отеков. бы-
строе увеличение проницаемости капилляров со-
провождается резким уменьшением объема крови, 
что приводит к падению артериального давления 
и шоку [2,8]. содержание альбуминов сыворотки 
крови у новорождённых групп сравнения были со-
ответственно в І группе - 28,16 ± 1,38 г / л, во ii 
группе - 27,29 ± 1,41 г / л, в iii группе - 34,37 ± 1,82 
г / л, р <0,05. 
на метаболизм в клетках особое и разносто-
роннее влияние оказывает билирубин. повыше-
ние его уровня в сыворотке крови влияет на био-
синтез белка, изменяет активность ферментов, ре-
гулирует процессы окислительного фосфорили-
рования и транспорт электронов в изолированных 
митохондриях. при взаимодействии билирубина с 
липидами может изменяться структура и прони-
цательность клеточных мембран. непрямой били-
рубин, обладая липотропным свойством, в боль-
ших концентрациях в крови может оказывать ток-
сический тканевой эффект на сердце, изменяя ре-
ологические свойства крови [11]. известно, что в 
результате взаимодействия непрямого билируби-
на с липидами внутриклеточной мембраны нару-
шается активность мембраносвязывающих фер-
ментов, что приводит к снижению окислительных 
процессов и скорости утилизации кислорода клет-
кой, следствием чего является гемическая гипок-
сия миокарда [1].
согласно литературным данным, физиологи-
ческая концентрация билирубина рассматрива-
ется у новорожденных как важный и специфиче-
ский компонент системы антиоксидантной защи-
ты организма. присутствие его может до некото-
рой степени компенсировать недостаточный пере-
ходящий уровень других оксидантов. уровень об-
щего билирубина за счет повышения его непря-
мой фракции имеет определенные различия у но-
ворожденных исследуемых групп. следует отме-
тить, что самый высокий уровень выявлен у но-
ворожденных ii группы: билирубин общий со-
ставлял 122,40±6,21 мкмоль / л, фракция непря-
мого - 108,63±5,60 мкмоль / л, что имело досто-
верные различия как с показателями i группы (со-
ответственно 113,87±5,07 и 103,41±4,29 мкмоль / 
л), так и iii группы (соответственно 40,17±1,73 и 
28,04±1,15 мкмоль / л), р<0,05. 
риск развития билирубиновой интоксикации у 
новорожденных с гипербилирубинемией во мно-
гом зависит от билирубинсвязывающей способ-
ности альбумина. наблюдения ученых показыва-
ют, что большую опасность представляет не об-
щая концентрация билирубина в плазме, а содер-
жание билирубина, способного к диффузии, то 
есть не связанного с альбумином. билирубинсвя-
зывающая способность плазмы значительно ниже 
в условиях патологических воздействий, в частно-
сти при гипоксемии и гипоальбуминемии, которая 
была обнаружена у новорождённых i и ii групп 
наблюдения. Феномен токсического поврежде-
ния при гипербилирубинемии возникает при пе-
реходе так называемого порогового уровня, по-
сле которого биологическая проницаемость гисто-
гематического барьера для непрямого билирубина 
резко возрастает и он проникает в ткани органа-
мишени. повреждение миокарда возникает, если 
уровень непрямого билирубина превышает некую 
критическую черту. у большинства доношенных 
новорожденных такой критической границей яв-
ляется уровень непрямого билирубина более 300 
мкмоль/л.
Ферментативная активность крови играет ве-
дущую роль в поддержании метаболизма тканей 
систем органов. в свою очередь, определение ак-
тивности индикаторных ферментов в сыворотке 
крови имеет особое значение для диагностики сте-
пени тяжести патологического процесса. количе-
ственная недостаточность ферментов, а также из-
менения в образовании фермент-ферментных ком-
плексов, отражаются в снижении уровня метабо-
лической адаптации организма.
выход ферментов из поврежденных клеток в 
кровь характеризует тяжесть повреждения карди-
омиоцитов, что приводит к снижению функцио-
нальных резервов миокарда (субкомпенсирован-
ный и декомпенсированный варианты) и формиро-
ванию различной степени тяжести постгипоксиче-
ской кардиомиопатии [7]. кроме того, соотноше-
ние трансаминаз определяет степень надежности 
общих адаптивно-функциональных резервов орга-
низма. поэтому, по мнению современных ученых, 
показатели ферментативной активности следует 
более широко использовать в качестве критериев 
внутриклеточных дисметаболических изменений 
при гипоксическом поражения у новорожденных 
детей [6]. полученные данные показали, что тяже-
лое состояние у новорожденных при перинаталь-
ной патологии сопровождалось значительным ро-
стом активности фермента Aсаt. так, показатель 
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Aсаt у детей ii группы составлял 55,37 ± 2,76 ед / 
л при норме в контроле 32,05 ± 1,69 ед / л, p<0,05. 
при этом следует отметить, что активность Aсаt 
у новорожденных достоверно возрастала уже в 
состоянии средней степени тяжести 48,17 ± 2,59 
ед / л (i группа наблюдения), что также достовер-
но выше в сравнении с показателями у детей кон-
трольной группы. 
активность Aлат у новорождённых i группы 
составляла 23,18 ± 1,17 ед / л, у детей ii группы 
- 33,61 ± 1,71 ед / л, что и было достоверно выше 
показателей у детей ІІІ группы -18,73 ± 1,03 ед/л, 
p≤0,05. активность Aлаt и Aсаt тесно связана 
с процессами трансаминирования, которые игра-
ют ключевую роль в промежуточном обмене, по-
скольку обеспечивают синтез и распад отдель-
ных аминокислот в организме. три аминокисло-
ты - глутаминовая, аспарагиновая и аланиновая, 
благодаря трансаминированию, превращаются в 
соответствующие кетокислоты, которые являются 
компонентами цикла трикарбоновых кислот, по-
сле окисления в котором они становятся источни-
ком энергии. таким образом, выявленные патоло-
гические уровни активности аминотрансфераз мо-
гут свидетельствовать также и о нарушении дан-
ного процесса.
согласно данным литературы, уровень лдг в 
крови, как правило, имеет малые вариативные гра-
ницы. в условиях тяжелой гипоксии уровень лдг 
может значительно повышаться за счет интенси-
фикации патохимических процессов. лдг - цито-
зольный цинксодержащий фермент анаэробного 
гликолиза, который катализирует обратную реак-
цию окисления l-лактата в пируват. в сыворотке 
крови лдг присутствует в виде 5 изомеров. изо-
ферменты лдг-1 и лдг-2 находятся в высокой 
концентрации в миокарде и эритроцитах. лдг за-
действована в регуляции процессов катаболизма 
и анаболизма, анаэробного и аэробного гликоли-
за. главным источником изоферментов лдг в сы-
воротке есть разрушенные клетки крови, а повы-
шение концентрации отдельных изоферментов ха-
рактеризует повреждения конкретных органов. 
сравнение активности лдг у новорожден-
ных групп наблюдения показало, что самым вы-
соким показатель был у детей iІ группы (1111,33 ± 
29,50 ед / л), что в 1,5 раза больше по сравнению 
с i группой (859,83 ± 26,17 ед / л) и в 2 раза выше, 
чем в iiІ (контрольной) группе - 576,86 ± 25,81 ед 
/ л. полученные результаты, видимо, подтверж-
дают вероятность развития цитолитического син-
дрома, что сопровождает нарастание метаболиче-
ских нарушений в условиях гипоксии в корреля-
ции с ростом степени тяжести перинатальной па-
тологии. высокая активность лдг в тканях у но-
ворожденных также может объясняеться преобла-
данием гликолитического метаболизма над окис-
лительным. как известно, при гипоксических со-
стояниях меняется характер энергообеспечения 
миокард - основным энергетическим субстратом 
становится лактат. повышение концентрации лдг 
в крови можно объяснить тем, что общая реакция 
организма на патологический процесс (гипоксию) 
сопровождается нарушением процессов окисли-
тельного фосфорилирования как за счет наруше-
ния проницаемости клеточных мембран, так и за 
счет ответной реакции организма на патологиче-
ский родовой стресс и гипоксию. при этом проис-
ходит деструкция тканей и фермент в достаточно 
большом количестве выходит из тканей в кровя-
ное русло, таким образом, происходит увеличение 
активности лдг в крови и снижение его в тканях.
кФк - внутриклеточный фермент, который ка-
тализирует обратную реакцию переноса конеч-
ной фосфатной группы с атФ на креатин с обра-
зованием адФ и креатинфосфата. кФк содержит-
ся в цитоплазме миокарда клеток в свободном со-
стоянии в значительно более высокой концентра-
ции, чем в сыворотке крови. при нарушениях кле-
точных мембран и повреждения внутриклеточных 
структур фермент попадает в кровоток, что при-
водит к росту активности кФк в сыворотке крови 
с одновременным резким падением её концентра-
ции в пораженном участке сердечной мышцы. по-
лученные данные показали, что уровень активно-
сти кФк у детей iІ группы (329,65±7,43ед / л) выше 
в 2 раза, по сравнению с i группой (161,2±7,96 ед 
/ л) и в 2, 5 раза выше, чем показатели у новорож-
денных iiІ группы (130,00±6,5 ед / л), р≤0,05.
согласно данных литературы, кФк представ-
лена  3 изоферментами, каждый из которых состо-
ит из 2-х субъединиц: м (musele) и в (brain). изо-
форма кФк-мв характерна только для миокарда 
и практически отсутствует в скелетной мышце и 
тканях мозга, в связи с этим изофермент кФк-мв 
может считаться специфическим маркером по-
вреждения миокарда. известно, что у здоровых 
людей активность кФк -мв не превышает 4-6% 
общей кФк [17]. результаты наших исследований 
показали наиболее высокую активность кФк мв 
у новорожденных iІ группы (177,7±9,01 ед / л), по 
сравнению с i группой (60,13±3,09 ед / л) и iiІ груп-
пой (43,47±1,78 ед/л), что видимо свидетельству-
ет о значительных структурно-функциональных и 
деструктивных нарушениях мембран кардиомио-
цитов и сосудов у детей при тяжелых формах пе-
ринатальной патологии в первые сутки после рож-
дения, что подтверждается увеличением активно-
сти фермента соответственно росту тяжести со-
стояния новорожденных.
выводы.
1. повышение активности внутриклеточных 
ферментов, которая растет соответственно тяже-
сти состояния новорожденных, свидетельствует о 
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нарастании метаболических нарушений, требую-
щих своевременной диагностики и коррекции по-
сле рождения.
2. внедрение в практику определения пока-
зателей активности ферментов кФк, кФк-мв, 
лдг, ллат и асат позволит своевременно выя-
вить кардиоваскулярные нарушения у новорож-
денных ещё на доклиническом уровне, что позво-
лит предупредить формирование тяжёлых форм 
нарушений функционального состояния сердечно-
сосудистой системы, улучшить показатели выжи-
ваемости при критических состояних раннего не-
онатального периода.
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INFECŢIA CU STREPTOCOC GRUP B, FACTOR DE RISC PENTRU INFECŢIA PERINATALĂ
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Summary
GROUP B STREPTOCCAL INFECTION, THE RISK FACTOR FOR PERINATAL INFECTION
Key words: Infection with Group B Streptococcus, risk factors, intrapartum prophylaxis.
Introduction: This paper is a prospective study that included mother-newborn pairs that were performed the scre-
ening for GBS porting.
The goal of the study: Setting the incidence of maternal and neonatal colonization with group B Streptococcus, 
identifying risk factors for perinatal infection with group B Streptococcus and early detection of infection in order to 
reduce neonatal morbidity and mortality.
Materials and Methods: This study was conducted within PMSI MCH no.1, comprising mother-newborn pairs. 
The sample size of the study was 549 women in 2013 and 597 in 2014. For clinical and laboratory correlations were 
studied 29 children, 13 of them born in 2013 and 16 in 2014. The screening for pregnant women porting and postpartum 
period for GBS was conducted by chromoimmunological rapid test and by culture. The material was processed statis-
tically through mathematical and variation strings.
Results: Analyzing data of investigated mothers it was observed that the percentage of colonization with group B 
Streptococcus rose on account of enrollment in study and mothers with term of pregnancy less than 34 weeks of gestati-
on. A total of 1146 examined pregnant who have risk factors during pregnancy were detected in group B Streptococcus 
positive 5,9% (68) women. Intrapartum antibiotic prophylaxis has been applied in 8.57% cases spite that women have 
risk factors that would have required intrapartum antibiotic prophylaxis.
When analyzing neonatal cases of GBS positive mothers, it was determined a colonization in newborns who basi-
cally stay the same in the years 2013 and 2014, from 15,54% to 16.38%. From suggestive clinical signs of infection for 
newborn were recorded mainly cutaneous signs of growth in 2014 (50%) compared with 2013 (38,09%), the Cardio-
vascular – 23,80% in 2013 compared with 28,57% in 2014 and neurological 22,85% in 2014, compared with 19,04% 
in 2013. The neonatal sepsis in newborns colonized with GBS occurred in 13 cases (5%) in 2013 and in 2014 - in 16 
children (11%). The most virulent combination was found to be E.coli+GBS and E. coli + + Str. hominis, which in all 
cases was manifested with clinical infections, the other combinations of bacterial agents in the present study were less 
incriminated in achieving infection in the newborn.
Conclusions: The study demonstrated that severe forms of group B Streptococcus infection are more common than 
lighter ones, which can be explained by the increasing number of mothers colonized or by strains more invasive of GBS. 
Knowing the risk factors and the onset clinical signs of infection contributes to early detection of infection and intra-
partum antibiotic prevention administered at least 4 hours before birth is the intervention that would allow a decreased 
risk of neonatal infection.
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Introducere. infecţiile perinatale cu streptoco-
cul grup b (sgb) sunt considerate drept o problemă 
de sănătate publică serioasă şi importantă în multe 
ţări. în Republica moldova nu există deocamdată 
un sistem de supraveghere al infecţiilor cu strep-
tococul grup b. nu există deasemenea date statisti-
ce naţionale privind infecţiile invazive produse de 
sgb. nu au fost publicate ghiduri clinice privind 
acest subiect.
cu toate că streptococii grup b au fost identifi-
caţi în tractul intestinal şi în flora vaginală a 10-40% 
din persoanele sănătoase, ei reprezintă o importantă 
cauză a infecţiilor invazive la nou-născuţi, gravide şi 
lăuze [1,9,25,26,28]. 
colonizarea vaginală cu sgb a fost înregistrată 
mai fecvent la unele grupuri etnice şi este influen-
ţată de prezenţa concomitentă a diabetului în timpul 
sarcinii şi de activitatea sexuală (raporturi sexuale 
frecvente, parteneri multipli), dar nu şi de starea fizi-
ologică din timpul sarcinii [1,2,7,22,27]. 
sunt discutate 2 forme clinice ale bolii la nou-
născuţi: infecţia cu debut precoce (idp), atunci 
când semnele sistemice ale infecţiei apar în prime-
le 6 zile de viaţă (uneori chiar în primele ore după 
naştere, vârsta medie fiind 12 ore) şi infecţia cu 
debut tardiv (idt), atunci când debutul are loc în-
tre 7 şi 89 de zile de viaţă (vârsta medie fiind de 24 
de zile) [3,4,23,26]. în cazul idp sunt înregistrate 
